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Abstract  
Prostate cancer is one of the major health problems and the second cause of cancer mortality in men 
over 40 years age in developed countries. Due to the incomplete screening methods for sensivity 
and spesificity detection prostate cancer, alternative methods with more specificity than  are desired. 
With recent advances in molecular technology, numerous biomarkers have been suggested for the 
screening of prostate cancer with greater accuracy. MicroRNAs are oligonucleotides with 18-24 
length that have key roles in post-transcriptional regulation of gene expression as well as other 
cellular process (apoptosis, cell proliferation, differentiation and angiogenesis). Many studies have 
demonstrated changing of the expression levels of microRNAs in prostate cancer patients. 
Therefore, they can be implemented for the development of prognostic or diagnostic biomarkers. 
Owing to microRNAs can target molecular signaling pathways and genes involved in prostate 
cancer, they may also be applicable for therapeutic purposes. In this review article, we explain the 
roles of microRNAs in different cancer pathways and specifically the pathogenesis, diagnosis and 
treatment of prostate cancer. 
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 ﭼﮑﯿﺪه
 در ﺳـﺮﻃﺎن  ﻋﻠـﺖ  ﺳـﺎل ﺑـﻪ  04ﻣﺮدان ﺑﺎﻻي  ﻣﺮگ ﻋﺎﻣﻞ و دوﻣﯿﻦ ﻣﺮدان ﺳﻼﻣﺖ ﺗﻬﺪﯾﺪﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري ﺗﺮﯾﻦ ﮑﯽ از ﺷﺎﯾﻊﯾ ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﺳﺮﻃﺎن     
ﮔﯿـﺮي روﻧـﺪ درﻣـﺎن ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﯿﺺ و ﭘـﯽ  وﯾﮋﮔﯽ و ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﮐﺎﻓﯽاز ﮔﺮي ﻏﺮﺑﺎلﻫﺎي آزﻣﻮنﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻋﺪم ﺑﺮﺧﻮرداري . اﺳﺖ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﮐﺸﻮرﻫﺎي
      ﻫـﺎي ﻣﻮﻟﮑـﻮﻟﯽ، زﯾﺴـﺖ . اﻣـﺮوزه ﺑـﺎ ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ ﻓﻨـﺎوري ﺗﺮ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ ﮔﺰﯾﻦ ﺑﺎ اﺧﺘﺼﺎﺻﯿﺖ ﺑﯿﺶﻫﺎي ﺟﺎي، روشﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت
ﻮﺗﯿـﺪ ﺌﻧﻮﮐﻠ 42ﺗـﺎ  81ﺑـﺎ ﻃـﻮل  ANRﻫﺎي ﻫﺎ، ﻣﻮﻟﮑﻮل ANRاﻧﺪ. رﯾﺰﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪه ﺗﺮﮔﺮي دﻗﯿﻖﺟﻬﺖ ﻏﺮﺑﺎلي ﮔﺮﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدﻧﺸﺎن
ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﯿـﺰان ( ﻧﻘﺶ ﮐﻠﯿﺪي دارﻧﺪ. زاﯾﯽ، ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ، ﺗﻤﺎﯾﺰ و رگدر ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺑﯿﺎن ژن ﭘﺲ از روﻧﻮﯾﺴﯽ و ﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ )ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ
ﻋﻨـﻮان  ﺑـﻪ  ﺗﻮاﻧﻨﺪﮐﻪ ﻣﯽ اﻧﺪﺷﺪهﻣﺨﺘﻠﻒ، ﮔﺰارش  ﻫﺎيﻪدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎران  يﻫﺎ ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﻧﻤﻮﻧﻪ ANRرﯾﺰ ﺑﯿﺎن
 ﻫﺎي دﺧﯿـﻞ رﺳﺎن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﻣﺘﻌﺪد و ژن ﻫﺎ ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﭘﯿﺎم ANRﺟﺎ ﮐﻪ رﯾﺰ. از آناﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮﻧﺪآﮔﻬﯽ ﺶﯿﮔﺮ داراي ارزش در ﺗﺸﺨﯿﺺ و ﭘزﯾﺴﺖ ﻧﺸﺎن
ﻫﺎ  ANRﻧﻘﺶ رﯾﺰ ،. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺮورياﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮد ﺑﺮاي اﻫﺪاف درﻣﺎﻧﯽﻫﺎ ﺗﻮان از آندﻫﻨﺪ، ﻣﯽزاﯾﯽ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت را ﻫﺪف ﻗﺮار ﻣﯽدر ﺑﯿﻤﺎري
 اﺳﺖ. ﺷﺪهﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﺑﺮرﺳﯽ زاﯾﯽ، ﺗﺸﺨﯿﺺ و درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎريﻃﻮر اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ  ﺳﺮﻃﺎن و ﺑﻪ در اﯾﺠﺎد
 
 ﮔﺮﻫﺎزﯾﺴﺖ ﻧﺸﺎن، ﻫﺎ ANRﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت، رﯾﺰ ﻫﺎ:ﮐﻠﯿﺪواژه
 
 
 
 ﻣﻘﺪﻣﻪ:
ﺗـﺮﯾﻦ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳـﺘﺎت ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﯾﮑـﯽ از ﺷـﺎﯾﻊ     
ﻣﯿﻦ وﻫﺎي ﺗﻬﺪﯾﺪﮐﻨﻨﺪه ﺳﻼﻣﺖ ﻣﺮدان در ﺟﻬﺎن و دﺑﯿﻤﺎري
رﻫﺎي ﺗﻮﺳـﻌﻪ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺮگ ﻣﺮدان ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺳﺮﻃﺎن در ﮐﺸـﻮ 
در ﺳـﺎل اﻧـﺪ ﻧﺸـﺎن داده  ﻫﺎﻪﻣﻄﺎﻟﻌ (1)رود.ﺷﻤﺎر ﻣﯽﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﻪ
ﻣـﻮرد ﻫـﺰار  332 ﻣﯿﻼدي در اﯾﺎﻟﺖ ﻣﺘﺤﺪه اﻣﺮﯾﮑـﺎ،  4102
 08492اﯾـﻦ ﻣﯿـﺰان  ازو ﺪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﮔـﺰارش ﺟﺪﯾ
در اﯾـﻦ آﻣـﺎر اﮔﺮﭼـﻪ  (2).ﻣﻮرد ﺑﻪ ﻣﺮگ ﻣﻨﺘﻬﯽ ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
وﻟـﯽ ﺑﻮده، ﺗﺮ ﮐﺸﻮرﻫﺎي آﺳﯿﺎﯾﯽ از ﺟﻤﻠﻪ اﯾﺮان ﺑﺴﯿﺎر ﭘﺎﯾﯿﻦ
اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ اﻓـﺰاﯾﺶ  ﻫﺎيﮔﺰارش ﺗﻌﺪادﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﻃﯽ ﺳﺎل
در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت در اﯾـﺮان ﺑـﻪ اﺳﺖ. ﯾﺎﻓﺘﻪ 
 ﻋﻠﺖ ﺳـﺮﻃﺎن  ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻣﺮدان ﺑﻪﻫﻔﺘﻤﯿﻦ ﻋﻨﻮان 
 (4و3).رودﺷﻤﺎر ﻣﯽﺑﻪ
  ﺗﺮﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت دراﺻﻠﯽ     
ذﮐـﺮ  ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﻓـﺎﻣﯿﻠﯽ و ﺳﻦ ﺑﺎﻻ، ﻧﮋاد  ،ﻣﺨﺘﻠﻒﻫﺎي ﻪﻣﻄﺎﻟﻌ
ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺎ رﺷـﺪ آﻫﺴـﺘﻪ  (6و5)اﻧﺪ.ﺷﺪه
ﻋﻼﯾﻢ ﺟـﺪي ﻫﺸـﺪاردﻫﻨﺪه ، ﺑﺴﯿﺎري از ﺑﯿﻤﺎراندر  اﺳﺖ و
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ زﻣﺎﻧﯽ ﻓﺮد ﺑﯿﻤﺎر ﺑـﻪ ﭘﺰﺷـﮏ ﻣﺮاﺟﻌـﻪ  وﺟﻮد ﻧﺪارد.
اﻧـﺪازي ﺑـﻪ دﺳﺖﻣﺮﺣﻠﻪ ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ ﯾﺎ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺑﻪ ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ
رو ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺑﯿﻤﺎري از اﯾﻦ .ﺳﺖوارد ﺷﺪه ا ﻧﻘﺎط دﯾﮕﺮ ﺑﺪن
آن ﻧﻘـﺶ ﻣﻬﻤـﯽ  و درﻣـﺎن  ﭘـﺎﯾﺶ در ، ﻣﺮاﺣﻞ اﺑﺘـﺪاﯾﯽ در 
  (5)دارد.
ﮔﺮي اوﻟﯿﻪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺟﻬﺖ ﻏﺮﺑﺎل آزﻣﻮندر ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ      
ﮔﯿﺮي ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﯽ اﻧﺪازه آزﻣﻮنﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﺷﺎﻣﻞ 
اﻧﮕﺸـﺘﯽ ﻣﻘﻌـﺪي  ﻪژن اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﭘﺮوﺳـﺘﺎت و ﻣﻌﺎﯾﻨ  ـآﻧﺘﯽ
 ﻗﻄﻌـﯽ ﺑﯿﻤـﺎري  ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺗﺸـﺨﯿﺺ  ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل( 7).اﺳﺖ
ژن اﺧﺘﺼﺎﺻـﯽ ﭘﺮوﺳـﺘﺎت آﻧﺘﯽ ،اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﯽو ﮔﺎﻫ ﯿﺴﺖﻧ
ژن اﺧﺘﺼﺎﺻـﯽ ﮔﯿـﺮي آﻧﺘـﯽ هآزﻣـﺎﯾﺶ اﻧـﺪاز  .ﻃﺒﯿﻌﯽ دارﻧﺪ
ﺗﻮاﻧﺪ در ﻣـﻮاردي ﭼـﻮن اﻟﺘﻬـﺎب ﭘﺮوﺳـﺘﺎت و ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﻣﯽ
رو از اﯾـﻦ  .ﯾﺎﺑـﺪ ﻧﯿـﺰ اﻓـﺰاﯾﺶ   ﺧﯿﻢ ﭘﺮوﺳـﺘﺎت ﺧﻮشﺑﺰرﮔﯽ 
ﺑـﺮداري از ﺑﺎﻓـﺖ و ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻗﻄﻌﯽ ﺑﯿﻤـﺎري، ﻧﻤﻮﻧـﻪ 
             76ﮑﺎران                                                                                                      .../ ﻣﺮﯾﻢ ﺧﺮاﺳﺎﻧﯽ و ﻫﻤﻫﺎ در ﭘﯿﺪاﯾﺶ، ﺗﺸﺨﯿﺺ و درﻣﺎنANRﺶ رﯾﺰﻧﻘ   
 
ﺟـﺎ ﮐـﻪ ز آنا (8).اﺳﺖري ﺿﺮوﺷﻨﺎﺳﯽ آﺳﯿﺐاﻧﺠﺎم ﺑﺮرﺳﯽ 
ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳـﺘﺎت  ﻣﺒـﺘﻼ ﺳﺎﻻﻧﻪ اﻓـﺮاد ﺑﺴـﯿﺎري ﮐـﻪ 
 ،ﮐﻨﻨـﺪ ﻣـﯽ  ﺗﺤﻤـﻞ ﺑـﺮداري را درد ﻧﺎﺷﯽ از ﻧﻤﻮﻧـﻪ  ،ﺴﺘﻨﺪﻧﯿ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻫﺎ ﻣﯽآزﻣﻮنﻫﺎ در ﮐﻨﺎر اﯾﻦ ﮔﺮزﯾﺴﺖ ﻧﺸﺎناﺳﺘﻔﺎده از 
ﺛﺮ ﻣﺆﺗﺸﺨﯿﺼﯽ  ﻫﺎيو اﻃﻤﯿﻨﺎن آزﻣﺎﯾﺶ ﻓﺰاﯾﺶ وﯾﮋﮔﯽدر ا
 (7-9).ﺑﺎﺷﺪ
ﻧﺴﺒﺖ  در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﯿﻪ ،اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت     
ﺑـﺎ ﮔﺬﺷـﺖ ﮔﯿﺮﻧـﺪ، وﻟـﯽ ﻣـﯽ ﭘﺎﺳـﺦ  ﻫﻮرﻣﻮنﺑﻪ درﻣﺎن ﺑﺎ 
 اﻧـﺪازي دﺳﺖ ﻣﺮﺣﻠﻪﺑﯿﻤﺎري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ درﻣﺎن ﻣﻘﺎوم و وارد 
ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ روﻧﺪ رﺳﺪ ﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽﺑ .ﺷﻮﻧﺪﻣﯽ ﻧﻘﺎط ﺑﺪنﺳﺎﯾﺮ ﺑﻪ 
ﺗـﻮان ﺑـﻪ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ در ﻣﺴﯿﺮ اﯾﺠﺎد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳـﺘﺎت ﻣـﯽ 
 ﺧـﺎﻧﻮاده  زﻫـﺎ ا ANRرﯾﺰ (01)درﻣﺎن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻤﮏ ﮐﺮد.
 42ﺗ ـﺎ  81ﺪﮐﻨﻨ ـﺪه ﺑ ـﺎ اﻧ ـﺪازه ﮐﻮﭼـﮏ ﻏﯿﺮﮐُ ﻫـﺎيANR
اﻧـﺪ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪي ﻫﺴﺘﻨﺪﮐﻪ ﻃﯽ ﺗﮑﺎﻣﻞ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺷﺪه
ﻧﻘـﺶ ﮐﻠﯿـﺪي ﻫـﺎ ﺑﯿـﺎن ژن  ﭘﺲ از روﻧﻮﯾﺴـﯽ  و در ﺗﻨﻈﯿﻢ
ﻫـﺎ در اﯾﺠـﺎد، ANRﻪ ﻧﻘـﺶ رﯾـﺰدر اﯾـﻦ ﻣﻘﺎﻟـ (01)دارﻧـﺪ.
  .ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪﺗﺸﺨﯿﺺ و درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت 
 
 :ﻫﺎﻣﻮاد و روش
ﺷﺶ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻣﻌﺘﺒﺮ  ﭼﻬﻞ واﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺮوري ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ     
( در ﻣﻮرد ﺳﺮﻃﺎن 5102ﺗﺎ  0102ﻋﻠﻤﯽ داراي ﻣﺘﻦ ﮐﺎﻣﻞ )
زاﯾﯽ اﻧﺠـﺎم ﻫﺎ در ﻣﺴﯿﺮ ﺑﯿﻤﺎريANRﭘﺮوﺳﺘﺎت و ﻧﻘﺶ رﯾﺰ
ﻫﺎي اﻃﻼﻋﺎﺗﯽ ژﻧﺘﯿﮑـﯽ و ﻣﻮﻟﮑـﻮﻟﯽ ﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ از ﺑﺎﻧﮏ
 ﯾـــﺎ sesabataD yawhtaP GEEKﻣﺨﺘﻠــﻒ ﻣﺎﻧﻨــﺪ 
 ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﻣﯿﺎن ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي htaPrim ANAID
ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ دﺧﯿﻞ در ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳـﺘﺎت و ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ ﻧﻘـﺶ 
زاﯾﯽ و ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳـﺘﺎت ﻫﺎ در ﺑﯿﻤﺎريANRرﯾﺰ
 اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.
 :ﻫﺎ و ﺳﺮﻃﺎنANRزاﯾﯽ رﯾﺰزﯾﺴﺖ
ﻃﯽ ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠـﻪ و اﺑﺘـﺪا در ﻫﺎ ANRرﯾﺰ زايزﯾﺴﺖ     
ﻫـﺎي ژن ﺷـﻮد. ﻫﺴﺘﻪ و ﺳﭙﺲ در ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳـﻢ اﻧﺠـﺎم ﻣـﯽ 
ﺑـﻪ III/II ﻣـﺮاز ﭘﻠـﯽ ANR ﻧـﺰﯾﻢ آﺗﻮﺳـﻂ  ﻫـﺎ ANRرﯾـﺰ 
 ﺷﻮد ﮐـﻪ روﻧﻮﯾﺴﯽ ﻣﯽ ANRorcim-irP روﻧﻮﺷﺖ آﻏﺎزﯾﻦ
 ﮐﻼﻫﮏﺧﻮد ﺗﻮاﻟﯽ  '5و در اﻧﺘﻬﺎي داردﺣﻠﻘﻪ -ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺳﺎﻗﻪ
در ﻣﺴـﯿﺮ  ANRorcim-irP .داردآدﻧﯿﻠـﻪ ﭘﻠﯽ '3اﻧﺘﻬﺎي و
دو ﺑﺎر  زاﯾﯽزﯾﺴﺖﻓﺮاﯾﻨﺪ ﺑﺎﻟﻎ در  ANRرﯾﺰﺗﺒﺪﯾﻞ ﺷﺪن ﺑﻪ 
 IIIesaNRﺷﻮد. اﯾـﻦ اﻣـﺮ ﺗﻮﺳـﻂ آﻧـﺰﯾﻢ ﻫـﺎي ﺑﺮش ﻣﯽ
دروﺷـﺎ ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳـﻢ ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﺷـﺎﻣﻞ  ﻣﺴﺘﻘﺮ در ﻫﺴﺘﻪ و
روﻧﻮﺷـﺖ ﺷـﻮد. اﻧﺠـﺎم ﻣـﯽ  (reciD) داﯾﺴﺮو  (ahsorD)
ﺷـﻮد ﯿﺪه ﻣﯽﻧﺎﻣ ANRorcim-erP ،دروﺷﺎﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮش 
 ANRorcim-erP. ي داردﻮﺗﯿـﺪﺌﻧﻮﮐﻠ 07ﺣـﺪود ﺗـﻮاﻟﯽ  و
از  PTG-naR ﮐﻤﮑـﯽ  ﻋﺎﻣـﻞ  و 5-اﮐﺴﭙﻮرﺗﯿﻦﻂ ﻧﺎﻗﻞ ﺗﻮﺳ
ﺷﻮد. آﺧﺮﯾﻦ ﺑـﺮش ﺗﻮﺳـﻂ ﻫﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽ
 دو ANRﺷـﻮﻧﺪه ﺑـﻪ  و ﭘـﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻣﺘﺼـﻞ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ داﯾﺴﺮ 
ﯾـﮏ رﺷـﺘﻪ از  (11).ﺷـﻮداﻧﺠـﺎم ﻣـﯽ (2PBRT)اي رﺷـﺘﻪ
ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿـﺪ ﻃـﻮل دارد ﺑـﺎ  42ﺗـﺎ  81ﮐﻪ ﺣـﺪود  ANRرﯾﺰ
         ﮐﻨﻨـﺪهﺧـﺎﻣﻮش ﻣﺠﻤﻮﻋـﻪ ،2آرﮔﻮﻧـﺎت ﭘـﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮐﻤﮑـﯽ 
را  ( CSIR :xelpmoc gnicnelis decudni-ANR)
از ﻣﮑﻤـﻞ  3'ﺑﻪ ﺗﻮاﻟﯽ  ﺗﻮاﻧﺪﻣﯽ ANRرﯾﺰ دﻫﺪ.ﻣﯽﺗﺸﮑﯿﻞ 
ﭘﺲ از روﻧﻮﯾﺴﯽ را  ﺮاتﯿﻫﺪف ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮد و ﺗﻐﯿ ANRm
 ،آن ﻫﺪف ANRm و ANRرﯾﺰ ﺗﻮاﻟﯽ ﺑﻮدن ﮐﺎﻣﻞ ﮐﻨﺪ. ﺗﻨﻈﯿﻢ
 ،اﺗﺼﺎل اﯾﻦ ﺑﻮدن ﺟﺰﯾﯽ و ANRm ﺷﺪن ﻗﻄﻌﻪ ﻗﻄﻌﻪ ﺳﺒﺐ
 (21).ﺷﻮدﻫﺪف ﻣﯽ ANRmﺳﺒﺐ ﻣﻬﺎر ﺗﺮﺟﻤﻪ 
 : در ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎANRرﯾﺰﻧﻘﺶ 
ﻫـﺎي اﻧـﺪ ﺑـﯿﺶ از ﻧﯿﻤـﯽ از ژن ﻧﺸـﺎن داده  ﻫـﺎ ﺗﺤﻘﯿﻖ     
ﻫﺎ در ﻧﻮاﺣﯽ ژﻧﻮﻣﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ ﺳـﺮﻃﺎن ANRﺪﮐﻨﻨﺪه رﯾﺰﮐُ
 ،ﺎلﺜ  ـﺑﻪ ﻋﻨـﻮان ﻣ  .اﻧﺪژﻧﻮم ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﯾﺎ در ﻧﻮاﺣﯽ ﺷﮑﻨﻨﺪه
ﻗﺮار  42-32q11 در ﺟﺎﯾﮕﺎه ﺷﮑﻨﻨﺪه ﮐﺮوﻣﻮزوم a43-Rim
و  در ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﺳـﯿﻨﻪ اﯾـﻦ ژن  دارد ﮐﻪ
ﻫـﺎ در ﺷـﺮاﯾﻂ ANRرﯾـﺰ ( 31).ﺷـﻮد ﺣﺬف ﻣـﯽ رﯾﻪ ﺳﺮﻃﺎن 
ﺗﮑﺜﯿـﺮ ﻣﺎﻧﻨـﺪ ﯽ ﯾﻫﺎﻓﺮاﯾﻨـﺪﻓﯿﺰﯾﻮﻟـﻮژﯾﮑﯽ ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺑـﺪن در 
( 41)ﻧﻘـﺶ ﺗﻨﻈﯿﻤـﯽ دارﻧـﺪ.  ﻣﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﺳﻠﻮﻟﯽ، ﺗﮑﺎﻣﻞ و 
ﻫﺎ در ANRرﯾﺰ ﻧﻤﺎﯾﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﯿﺎن
ﻫـﺎ ANRرﯾـﺰ ﺑﻪ ﺑﯿﺎن ﻧﺎﺑﺠﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ  ﻫﺎيﺑﺎﻓﺖ و ﺳﻠﻮل
ﻫﺎ در ﻣﺴـﯿﺮﻫﺎي ﻣﺘﻌـﺪد دﺧﯿـﻞ در ANRدﻻﻟﺖ دارد. رﯾﺰ
 ﻓﺮاﯾﻨـﺪ ، زاﯾـﯽ رگو ﭘﯿﺸـﺮوي ﺳـﺮﻃﺎن، از ﺟﻤﻠـﻪ  ﭘﯿﺪاﯾﺶ
ﻧﻘﺶ دارﻧـﺪ ﮐـﻪ  اﻧﺪازيدﺳﺖو  ﻤﯽﻣﺰاﻧﺸﯿ -ﺘﻠﯿﺎلاﻧﺘﻘﺎل اﭘﯿ
 ﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮانﻫﺎ، اﺳﺘﻔﺎده از آنANRرﯾﺰ اﻏﻠﺐﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺑﯿﺎن 
                                              ﻣﺮوري/ ﻣﻘﺎﻟﻪ 5931ﺮﯾﻮر ﺷﻬ(، ﻣﺮداد و 68)ﭘﯽ در ﭘﯽ 3، ﺳﺎل ﺑﯿﺴﺘﻢ، ﺷﻤﺎره ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗﺰوﯾﻦ                                              86   
 
ﻨﮕـﺎم و در ﻬﺗﺸـﺨﯿﺺ ﺑ  ﺑـﺮاي ﺗﺸﺨﯿﺼـﯽ  ﮔﺮزﯾﺴﺖ ﻧﺸﺎن
ﮐﻨﻨـﺪه ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻤـﮏ  آﮔﻬﯽﭘﯿﺶﺗﻌﯿﯿﻦ ﺑﺮاي ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻮاﻗﻊ 
 (51-22)(.1)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره  اﺳﺖ
 رﺳﺎﻧﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪه آﻧﺪروژن:ﻫﺎ و ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿﺎمANRرﯾﺰ
ﺮ در اﯾﺠـﺎد و ﭘﯿﺸـﺒﺮد ﺆﺛﯾﮑﯽ از ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﻣ     
ﮔﯿﺮﻧـﺪه  واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ  رﺳـﺎﻧﯽ ﭘﯿـﺎم ﻣﺴـﯿﺮ  ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت
 و ﻫـﺎ ANRرﯾـﺰ  ﻧﻘـﺶ  (32).(1)ﺷﮑﻞ ﺷﻤﺎره  اﺳﺖآﻧﺪروژن 
ﺑﻪ ﻧﺤﻮي ﮐﻪ  ؛اﺳﺖﺳﻮﯾﻪ  دو ﻧﺎﺷﯽ از ﮔﯿﺮﻧﺪه آﻧﺪروژن ﭘﯿﺎم
   آﻧـﺪروژن ﺗﻨﻈـﯿﻢ  ﮔﯿﺮﻧـﺪه ﺗﻮﺳـﻂ  ﻫـﺎANRرﯾـﺰ ﺑﺮﺧـﯽ از 
ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در اﯾﻦ ﺑﺮﺧﯽ دﯾﮕﺮ ﺑﺮ روي ﻣﻮﻟﮑﻮلو  ﺪﻧﺷﻮﻣﯽ
و در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺑﺮ ﻋﻤﻠﮑﺮد  ﮐﻨﻨﺪهﯿﺮﮔﺬار و ﺗﻨﻈﯿﻢﺄﺛﻧﻘﺶ ﺗﻣﺴﯿﺮ 
ﻧﻘـﺶ ﺗﻨﻈﯿﻤـﯽ  آﻧـﺪروژن رﺳـﺎﻧﯽ ﮔﯿﺮﻧـﺪهﺎمﭘﯿـﻧﺎﺷـﯽ از 
 ﻓﻨﺎوري ﻣﯿﮑﺮواري،ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از در ﺳﺎل (32)دارﻧﺪ.
ﻫـﺎي ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﺳـﺮﻃﺎن ردهدر  ﻫـﺎANRرﯾـﺰﺑﯿـﺎن ﺟـﺎﻣﻊ 
ﺑﺮرﺳـﯽ واﺑﺴﺘﻪ و ﻣﺴﺘﻘﻞ از آﻧـﺪروژن ﺑﻪ ﺻﻮرت  ﭘﺮوﺳﺘﺎت
ﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه  ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽردهدر  ﻫﺎ،ﻣﻄﺎﻟﻌﻪدر اﯾﻦ  ﺷﺪه اﺳﺖ.
اﻓـﺰﯾﺶ ﺑﯿـﺎن واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ  ،1881R ﻣﺼـﻨﻮﻋﯽ ﺑﺎ آﻧﺪروژن 
 ﻫﺎي زﯾﺮ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ:ANRرﯾﺰ درآﻧﺪروژن 
، a841-Rim، b92  -Rim 12-Rim، 61-Rim، 495-Rim
              ، a02-Rim،  p5-71-Rim،  a601-Rim،  c92-Rim
 ،g7-teL ، 39-Rim ، b91-Rim ، a92-Rim ، b02-Rim
 (42).521-Rimو d7-teL
 
 ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي دﺧﯿﻞ در ﻓﺮاﯾﻨﺪ اﯾﺠﺎدANRرﯾﺰ -1ﺟﺪول 
 
 
 آﻧﺪروژنﮔﯿﺮﻧﺪه  واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ رﺳﺎﻧﯽﭘﯿﺎمﻣﺴﯿﺮ ﻫﺎ در ANRرﯾﺰ ﻧﻘﺶ -1ﺷﮑﻞ 
 
 
 ANRرﯾﺰ ﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن ژن ﻫﺪف اﯾﺠﺎد ﺳﺮﻃﺎنﻧﻘﺶ در ﻓﺮاﯾﻨﺪ  ﻣﺮﺟﻊ
 305-Rim ) ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر( ﻫﺎي ﮐﺒﺪﺳﺮﻃﺎن ﺳﻠﻮل 2FGF dna A-FGEV زاﯾﯽﻣﻬﺎر رگ 51
 b521-Rim ﺳﺮﻃﺎن ﺗﺨﻤﺪان 3REHdna,2REH,FGEV ,a1-FIH زاﯾﯽﻣﻬﺎر رگ 61
 BEZ TEM/TME  ﻓﺮاﯾﻨﺪ 71
 ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن
 ﺳﺮﻃﺎن ﻣﺜﺎﻧﻪ
 ﺳﺮﻃﺎن ﺗﺨﻤﺪان
-Rim( ylimaf 002-Rim
 )924/141/c002/b002/a002
 a43-Rim ﺳﺮﻃﺎن ﮐﻮﻟﻮرﮐﺘﺎل R6-LI ,182FNZ ,lianS TME  ﻓﺮاﯾﻨﺪ 81
 305-RiM ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﺪه R1FGI dna hctoN TME  ﻓﺮاﯾﻨﺪ 91
 533-Rim ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن CNT ,4XOS ﻣﻬﺎﺟﺮت، ﺗﻬﺎﺟﻢ و ﺗﺸﮑﯿﻞ ﮐﻠﻮﻧﯽ 02
 602-Rim ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻠﻮﻧﻮﻣﺎ D nilcyC ,4KDC ,3hctoN ﻣﻬﺎﺟﺮت 12
 491-RiM ﺳﻠﻮل ﻏﯿﺮﮐﻮﭼﮏﺑﺎﺳﺮﻃﺎن رﯾﻪ  1-IMB ﻣﻬﺎﺟﺮت و ﺗﻬﺎﺟﻢ 22
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 : tkA/NETPرﺳﺎﻧﯽ ﻫﺎ و ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿﺎمANRرﯾﺰ
ﺑـﻪ  در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﻣﻬﻢﯾﮑﯽ دﯾﮕﺮ از ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي      
 ﻣﺴـﯿﺮﻣﻘـﺎوم ﺑـﻪ درﻣـﺎن ﻫﻮرﻣـﻮﻧﯽ آن،  ﺧﺼـﻮص ﻧـﻮع
 NETP (52)اﺳـ ــﺖ. )K3IP(ز ﮐﯿﻨـ ــﺎ-3 ﻓﺴـ ــﻔﻮاﯾﻨﻮزﯾﺘﯿﺪ
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﺑﺎ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻓﺴﻔﺎﺗﺎزي اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان اوﻟـﯿﻦ 
ﮐﻨﻨﺪه ﻣﻨﻔﯽ اﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮ و ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨـﺪه ﺗﻮﻣـﻮر ﻣﻌﺮﻓـﯽ ﺗﻨﻈﯿﻢ
ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﮐﻪ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻌﺪاد ﮐﭙﯽ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
 ﻓﺴـﻔﻮاﯾﻨﻮزﯾﺘﯿﺪ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻣﺴﯿﺮ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺷﻮد ﻣﯽ NETP
زاﯾـﯽ را رگو در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﭼﺮﺧﻪ ﺳـﻠﻮﻟﯽ، ﺗﮑﺜﯿـﺮ و ز ﮐﯿﻨﺎ-3
ﺶ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻘـﺎي ﺳـﻠﻮل اﻓﺰاﯾﺶ دﻫﺪ و ﺑﺎ ﮐﺎﻫ
اﻧﺴـﺎﻧﯽ  ﻫـﺎي در ﺳـﺮﻃﺎن  NETPﺟﻬﺶ ﺳﻮﻣﺎﺗﯿﮏ ﺷﻮد. 
ﺮوﺳـﺘﺎت ﮔـﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ. از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﻣﺘﻌﺪدي 
در  NETPﻫـﺎي رخ داده در ژن ﻫﺎ و ﺟﻬـﺶ اﮔﺮﭼﻪ ﺣﺬف
ﻫـﺎي ﺣﺎﺻـﻞ از ﻣﺮاﺣـﻞ اوﻟﯿـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن درﺻـﺪ ﺑﺎﻓـﺖ  03
دﺳـﺖ ﻫﺎي ﻣﺮاﺣﻞ اﻧﺘﻬـﺎﯾﯽ و درﺻﺪ ﺑﺎﻓﺖ 36ﭘﺮوﺳﺘﺎت و 
ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ، وﻟﯽ اﻣﺮوزه ﺑﻪ ﻋﻮاﻣـﻞ دﯾﮕـﺮي اﻧﺪازي 
ﻫـﺎي ﭘـﺲ از ﮐﻨﻨﺪهﻫﺎ ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺗﻨﻈﯿﻢANRﭼﻮن رﯾﺰ
 ( 62و52)اﺷﺎره ﺷﺪه اﺳﺖ. NETP ﺗﺮﺟﻤﻪ
 ANRﺑﻪ ﻋﻨـﻮان اوﻟـﯿﻦ رﯾـﺰ  12-Rim، 7002در ﺳﺎل      
ﺑ ـﻮد و در  NETP ﻣﺴـﺘﻘﯿﻢ آن ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪ ﮐـﻪ ﻫـﺪف
ﻫـﺎي ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﻣـﺮﺗﺒﻂ آن ردهﻫﺎي ﮐﺒـﺪي و ﺳﻠﻮلﺳﺮﻃﺎن 
ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻟﯿﻮ و ﻫﻤﮑﺎران ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ رده( 72)ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪ.
، ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﻣﺸـﺎﺑﻬﯽ ﺑـﻪ 541UDﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت 
     ﯾـﮏ ﺗﺤﻘﯿـﻖ دﯾﮕـﺮ ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ ﻃـﯽ ( 82)دﺳﺖ آوردﻧـﺪ. 
ﺑــــﻪ  a29-Rimو  b62-Rim،  b32-Rim،  91-Rim
ﻫـﺎي ردهدر NETP ﻫﺎي ﺳـﻄﺢ ﺑﯿـﺎن ﮐﻨﻨﺪهﻋﻨﻮان ﺗﻨﻈﯿﻢ
ﻫـﺎ ANRﺳﻠﻮﻟﯽ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪﻧﺪ. اﯾﻦ رﯾـﺰ 
و اﻫـﺪاف ﭘـﺎﯾﯿﻦ دﺳـﺘﯽ  NETP دادن ﻗﺎدرﻧﺪ ﺑﺎ ﻫﺪف ﻗﺮار
ﻣﺴﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ را ﺑﻪ ﺳـﻤﺖ ﺗﮑﺜﯿـﺮ و ، 1D ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺎﯾﮑﻠﯿﻦآن 
 (92)ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺪاﯾﺖ ﮐﻨﻨﺪ.اﯾﺠﺎد 
 : KRE/KPAM رﺳﺎﻧﯽﻫﺎ و ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿﺎمANRرﯾﺰ
رﺳﺎﻧﯽ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮐﯿﻨﺎز ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑـﺎ ﻣﯿﺘـﻮژن ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿﺎم     
ﺑﻪ  )KPAM ,esanik nietorp detavitca-negotiM(
درون ﺳـﻠﻮﻟﯽ دﺧﯿـﻞ در اﯾﺠـﺎد  ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ از ﻣﺴـﯿﺮﻫﺎي 
    اﯾـﻦ ﻣﺴـﯿﺮ ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه اﺳـﺖ. ﺳـﺮﻃﺎن 
ﮐﻨﻨﺪه ﺮل ﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪد ﺳﻠﻮل و اﯾﺠﺎدرﺳﺎﻧﯽ در ﮐﻨﺘﭘﯿﺎم
ﺗﻨﻈـﯿﻢ ﭼﺮﺧـﻪ ﺳـﻠﻮﻟﯽ، ﺑﻘـﺎي ﺳﺮﻃﺎن ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ، 
    ﮔ ـﺬار اﺳــﺖ. ﺗﺄﺛﯿﺮزاﯾ ـﯽ و ﻣﻬـﺎﺟﺮت ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﺳـﻠﻮل، رگ
ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﻣﺎﻧﻨـﺪ  ﺳﺎزي اﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮ ﺑﺎ اﺗﺼـﺎل ﻟﯿﮕﺎﻧـﺪﻫﺎي ﻓﻌﺎل
ﻫﺎي ﺗﯿﺮوزﯾﻦ ﻏﺸﺎﯾﯽ ﻣﻮﺟﻮد در ﺳﻄﺢ ﻋﺎﻣﻞ رﺷﺪ ﺑﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪه
 ﺷﻮد.ﻣﯽو ﻓﺴﻔﺮﯾﻠﻪ ﺷﺪن ﮔﯿﺮﻧﺪه  ﺟﻔﺖﺳﺒﺐ  ﺳﻠﻮل آﻏﺎز و
 رﺷـﺪ  ﻣـﻞ ﺎﻣﺘﺼـﻞ ﺷـﻮﻧﺪه ﺑـﻪ ﮔﯿﺮﻧـﺪه ﻋ  2ﺳﭙﺲ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
ﮐﻨﻨﺪه ﮔـﻮاﻧﯿﻦ ﯾﮏ ﭘﺮوﺗﯿﻦ ﺗﻌﻮﯾﺾو ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن  )2brG(
ﻓﻌـﺎل  ﺳﺎزي ﺑﺎﻋﺚآﺑﺸﺎر ﻓﻌﺎل ﺷﻮﻧﺪ.ﻓﺮاﺧﻮاﻧﺪه ﻣﯽ )SOS(
 KREﻮد. ـــﺷﻣﯽ KREو  keM،  faR،saRﺪن ــــﺷ
ﻓﺴـﻔﺮﯾﻠﻪ ﺷـﺪن و ﻓﺴﻔﺮﯾﻠﻪ ﺑﻪ داﺧﻞ ﻫﺴـﺘﻪ وارد و ﺳـﺒﺐ 
دﻧﺒﺎل آن ﺗﮑﺜﯿـﺮ و ﺗﻤـﺎﯾﺰ روﻧﻮﯾﺴﯽ و ﺑﻪ ﺳﺎزي ﻋﻮاﻣﻞﻓﻌﺎل
ﻫﻤﺎﻧﻨـﺪ ﺳـﺎﯾﺮ  در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﻧﯿـﺰ  (03)ﺷﻮد.ﺳﻠﻮل ﻣﯽ
رﺳـﺎﻧﯽ ﭘـﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮐﯿﻨـﺎز ﻫﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿـﺎم ﺳﺮﻃﺎن
ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﺎ ﻣﯿﺘﻮژن ﮔﺰارش ﺷـﺪه ﮐـﻪ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻤـﻮل 
رﺳـﺎﻧﯽ ﻣﺴﯿﺮ ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﯿﺎﻧﯽ ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿﺎمﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﯿﺎﻧﯽ اﯾﻦ 
ﻫﻤـﺮاه ﺑـﻮده  B ﭘـﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮐﯿﻨـﺎز  / زﮐﯿﻨـﺎ -3 ﻓﺴﻔﻮاﯾﻨﻮزﯾﺘﯿﺪ
ﮐـﻪ ﯾـﮏ  341-Rim  اﻧـﺪ ن دادهﻫﺎ ﻧﺸـﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ(  13).اﺳﺖ
ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر اﺳﺖ در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﮐـﺎﻫﺶ ﺑﯿـﺎن 
ﺷﻮد و در ﻣﯽ 5KRE ،دارد و ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ﻫﺪف آن
(  13)رود.ﻣـﯽ  ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺳﻠﻮل ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﺗﮑﺜﯿﺮ و رﻓﺘﺎر ﺗﻬـﺎﺟﻤﯽ 
رﺳـﺎﻧﯽ در ﻣﺮاﺣـﻞ اﻧﺪ اﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿـﺎم ﻫﺎ ﻧﺸﺎن دادهﺗﺤﻘﯿﻖ
درﺻـﺪ ﺗﻐﯿﯿـﺮات  09درﺻﺪ و در ﻣﺮاﺣﻞ ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ  54اوﻟﯿﻪ 
 (23).ﺪدﻫﻣﯽﺑﯿﺎﻧﯽ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن 
 : TNWرﺳﺎﻧﯽﻫﺎ و ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿﺎمANRرﯾﺰ
در ﺳـﺮﻃﺎن رﺳـﺎﻧﯽ ﻣـﺆﺛﺮ ﯾﮑﯽ دﯾﮕﺮ از ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﭘﯿﺎم     
اﯾـﯽ اﯾـﻦ ﻣﺴـﯿﺮ ﺑـﻪ اﻓﺰاﺛﺮ ﻫﻢ اﺳﺖ. tnw ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﻣﺴﯿﺮ
ﺒﺮد ﻣﺮاﺣـﻞ اﻧﺘﻬـﺎﯾﯽ ﭘﯿﺸ ـ در saRرﺳﺎﻧﯽ ﻫﻤﺮاه ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿﺎم
ﻫ ــﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨ ــﺪ ژنﺳ ــﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳ ــﺘﺎت ﺑ ــﺎ اﻓ ــﺰاﯾﺶ ﺑﯿ ــﺎن 
ﯿـﺎن ﺑ (33)ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ. cyM-cو  2-ﺳﯿﮑﻠﻮاﮐﺴﯿﮋﻧﺎژ 
و  ninetaC-Bﺳـﺒﺐ ﭘﺎﯾـﺪاري  tnwرﺳـﺎﻧﯽ ﻧﺎﺑﺠﺎي ﭘﯿﺎم
              ﻫــﺎ ﺑــﻪ ﻫﺴــﺘﻪ و ﺑــﻪ دﻧﺒــﺎل آن، ﻣﺠﻤﻮﻋــﻪورود آن
ﻫﺎي ﻫﺪف ﺳﺒﺐ روﻧﻮﯾﺴﯽ از ژن FEL/FCT-ninetac-B
                                              ﻣﺮوري/ ﻣﻘﺎﻟﻪ 5931ﺮﯾﻮر ﺷﻬ(، ﻣﺮداد و 68)ﭘﯽ در ﭘﯽ 3، ﺳﺎل ﺑﯿﺴﺘﻢ، ﺷﻤﺎره ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗﺰوﯾﻦ                                              07   
 
ﻻﯾﺰﯾﻦ ﻣﺎﺗﺮي و 1D ﺳﺎﯾﮑﻠﯿﻦ ، nuj-c،CYM-c ﺧﻮد ﻣﺎﻧﻨﺪ
اﻧـﺪ ﺑﯿـﺎن  ﻧﺸـﺎن داده  ﻫـﺎ ﺤﻘﯿـﻖ ﺗ ﺷﻮد.ﺗﺌﯿﻨﺎزﻫﺎ ﻣﯽﻣﺘﺎﻟﻮﭘﺮو
در ﺷـــﺮاﯾﻂ  3-CPﻫـــﺎي ﺳـــﻠﻮﻟﯽ ردهدر  a43-RiM
ﻫـﺎ و ﺳـﻠﻮل  را ﻣﺘﻮﻗﻒﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺜﯿﺗﮑ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ،
در  ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ ( 33)ﺑـﺮد. ﭘـﯿﺶ ﻣـﯽ  ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽﺑﻪ ﺳﻤﺖ را 
ﯾﮑﯽ از ﺗﻨﻈـﯿﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان  023-Rimدﯾﮕﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺴﺘﻘﻞ 
 (43).ﺳﺖا ﺷﺪه ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ninetac-b/tnwﻣﺴﯿﺮ ﻫﺎي ﮐﻨﻨﺪه
 :  35pرﺳﺎﻧﯽﻫﺎ و ﻣﺴﯿﺮ ﭘﯿﺎمANRرﯾﺰ
 05ﮐـﻪ در ﺑـﯿﺶ از  اﺳـﺖ ﯾﮏ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر  35p     
 08ﺬف ژﻧﯽ و در ﺑﯿﺶ از ﺣﺟﻬﺶ ﯾﺎ  ،اﻧﻮاع ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ درﺻﺪ
آن ﮔـﺰارش  رﺳﺎﻧﯽﭘﯿﺎمﻫﻢ ﺧﻮردن ﻣﺴﯿﺮ ﺑﺮ ،ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ درﺻﺪ
ﻗﺎدر ﺑـﻪ اﻟﻘـﺎي  35pاﻧﺪ ﻧﺸﺎن دادهﻫﺎ ﻪﻄﺎﻟﻌﻣ( 53)ﺷﺪه اﺳﺖ.
 وﺳـﻠﻮﻟﯽ  ﺗﻮﻗـﻒ  ﻓﺮاﯾﻨـﺪ ﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ در ﯾﻫﺎANRرﯾﺰﺑﯿﺎن 
ﺗﻮان از آن ﮐﻪ ﻣﯽ ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ رﯾﺰي ﺷﺪه ﺳﻠﻮلﻣﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ
-teL و43-Rim  ،541-Rim ،1-61/a51-Rimﺧﻮﺷﻪﺑﻪ 
 (63)اﺷﺎره ﮐﺮد. 7
 ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﻣﺎﯾﻌﺎت ﺑﺪن:ANRرﯾﺰ
ﻫﺎ ﺗﻮاﻟﯽ ﮐﻮﺗﺎه و اﻧﺪازه ﮐـﻮﭼﮑﯽ ANRرﯾﺰﮐﻪ  ﺟﺎنآاز      
ﻣﻘـﺎوم  ANR ﮐﻨﻨـﺪه ﺗﺠﺰﯾﻪآﻧﺰﯾﻢ  اﺛﺮ ﻧﺴﺒﺘﺎً در ﺑﺮاﺑﺮ دارﻧﺪ،
 ﺗﻮانﻣﯽﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﺳﺮم و ﺑﺎﻓﺖ ANRرﯾﺰاز و  ﻫﺴﺘﻨﺪ
از ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ ( 73)د.اﺳـﺘﻔﺎده ﮐـﺮ  ﮔـﺮ ﻧﺸـﺎن زﯾﺴﺖ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان 
ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳـﺘﺎت ﺟﻬـﺖ  ﻧﻤﻮﻧﻪ ادرار
ﻫـﺎي ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ ANRرﯾـﺰ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﺎن ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﺮﺧﯽ از 
ﮐـﻪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﯾـﮏ اﺳﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه 
 ﺟـﺪول ) دارد ي ﻧﯿـﺎز ﺗـﺮ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﺶ ﺑﻪﻧﻤﻮﻧﻪ ﻏﯿﺮﺗﻬﺎﺟﻤﯽ 
 (04و83)(.2 ﺷﻤﺎره
 ﮔﺮ ﺗﻮﻣﻮر:ﺑﺮﻧﺪه/ ﺳﺮﮐﻮبﻣﯿﺮﻫﺎي ﭘﯿﺶ
    ﺗﻐﯿﯿـﺮات ﺑﯿـﺎن و ﻋﻤﻠﮑـﺮدرا ﺑﺮاﺳـﺎس ﻫـﺎ ANRرﯾـﺰ     
ﻣﯿﺮﻫـﺎي اول  : ﮔـﺮوه ﺗﻘﺴـﯿﻢ ﮐـﺮد ﺑـﻪ دو ﮔـﺮوه ﺗـﻮان ﻣﯽ
ﺗﻮاﻧﻨـﺪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﯾـﮏ ﮐﻪ ﻣـﯽ  ﻫﺴﺘﻨﺪاﻧﮑﻮژن )اﻧﮑﻮﻣﯿﺮ( 
ﮔـﺮ ﺳﺮﮐﻮبو ﺳﺒﺐ ﻣﻬﺎر ﯾﮏ  ﻨﻨﺪﻋﻤﻞ ﮐ ﺑﺮﻧﺪه ﺗﻮﻣﻮرﭘﯿﺶ
ﻫـﺎ در ﺳـﺮﻃﺎن اﻓـﺰاﯾﺶ ANRاﯾﻦ رﯾـﺰ ﺑﯿﺎن  .ﺷﻮﻧﺪﺗﻮﻣﻮر 
ﮔﺮ ﺗﻮﻣﻮر ﻫﺴـﺘﻨﺪ ﻫﺎي ﺳﺮﮐﻮبANRدارد. ﮔﺮوه دﯾﮕﺮ، رﯾﺰ
 ﻣﻌﻤﻮلﻃﻮر ﺑﻪ  وﯾﺎﺑﺪ در ﺳﺮﻃﺎن ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ ﻫﺎآنﺑﯿﺎن ﮐﻪ 
ﻫـﺎي ﯾـﺎ ژن  ﺑﺮﻧﺪه ﺗﻮﻣـﻮر ﻫﺎي ﭘﯿﺶژنﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﻨﻔﯽ  ﺚﺑﺎﻋ
ﻫـﺎ ﺗﺤـﺖ ANRﺷﻮﻧﺪ. اﯾﻦ رﯾﺰﻣﯽﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ 
 (14).ﺪﻧﺷﻮﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽ sRimSTﻋﻨﻮان 
 
 
 ﭘﺮوﺳﺘﺎتﻫﺎي ﺑﺎ ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ زﯾﺴﺖ ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ در ﺳﺮﻃﺎن ANRرﯾﺰ -2ﺟﺪول 
 
 ANRرﯾﺰ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﯿﺎن ﺟﺎﯾﮕﺎه ﻧﻘﺶ در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت اﻫﻤﯿﺖ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺮاﺟﻊ
 12-RiM ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺎراﻓﯿﻨﻪ ﺷﺪه ﺳﺮم و اﻓﺰاﯾﺶ 1.32q71 ﺑﺮﻧﺪه ﺗﻮﻣﻮرﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽﭘﯿﺶ 83
 101-RiM ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺎراﻓﯿﻨﻪ ﺷﺪه ﮐﺎﻫﺶ 1.42p9/3.13p1 ﮔﺮ ﺗﻮﻣﻮرﺳﺮﮐﻮب ﺗﺸﺨﯿﺺ 83
 573-RiM ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺎراﻓﯿﻨﻪ ﺷﺪه اﻓﺰاﯾﺶ 53q2 ﺗﻮﻣﻮر ﺑﺮﻧﺪهﭘﯿﺶ ﺗﺸﺨﯿﺺ 83
 502-RiM ادرار ﮐﺎﻫﺶ 2.23q1 ﮔﺮ ﺗﻮﻣﻮرﺳﺮﮐﻮب ﺗﺸﺨﯿﺺ 83
 1-RiM ﺑﺎﻓﺖ ﺗﺎزه ﻓﺮﯾﺰ ﺷﺪه ﮐﺎﻫﺶ 2.11q81/33.31q02 ﮔﺮ ﺗﻮﻣﻮرﺳﺮﮐﻮب آﮔﻬﯽﭘﯿﺶ 83
 341-RiM ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺎراﻓﯿﻨﻪ ﺷﺪه ﮐﺎﻫﺶ 23q5 ﮔﺮ ﺗﻮﻣﻮرﺳﺮﮐﻮب آﮔﻬﯽﺗﺸﺨﯿﺺ/ ﭘﯿﺶ 93،83
 701-RiM ادرار ﮐﺎﻫﺶ 13.32q01 ﮔﺮ ﺗﻮﻣﻮرﺳﺮﮐﻮب ﺗﺸﺨﯿﺺ 04
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  ﮔﯿﺮي:ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ
ﮔﯿ ـﺮي و ﻫـﺎي ﻣﺘﻌـﺪدي در ﺷـﮑﻞﺟـﺎ ﮐـﻪ ژناز آن     
ﻧﻘـﺶ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ و 
دﺧﯿ ـﻞ در ﻠ ـﻒ ﺘﻫـﺎي ﻣﺨﻫـﺎ در ژنANRﺗﻨﻈﯿﻤـﯽ رﯾ ـﺰ
ﻣـﺮگ  ﺗﮑﺜﯿـﺮ، ﭼﺮﺧـﻪ ﺳـﻠﻮﻟﯽ، ) زﯾﺴـﺘﯽ ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪد ﻓﺮاﯾﻨﺪ
ﭼﻨـﯿﻦ ﺗﺼـﻮر   اﯾـﻦ  ﻣﺰاﻧﺸـﯿﻤﯽ(  -اﻧﺘﻘﺎل اﭘﯿﺘﻠﯿـﺎل و  ﺳﻠﻮﻟﯽ
 ﮔـﺮ زﯾﺴـﺖ ﻧﺸـﺎن ﺎﯾﯽ اﻧ  ـﻮﺗﻫﺎ داراي ANRرﯾﺰﮐﻪ  ﺷﻮدﻣﯽ
 ﻫـﺎ ﻫﺴـﺘﻨﺪ. دارو در درﻣـﺎن ﺳـﺮﻃﺎن  اﺣـﯽ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ و ﻃﺮ
ﻫﺎ در ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﺴـﯿﺮﻫﺎي ANRرﯾﺰﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻧﻘﺶ  ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ
ﻃﺮاﺣـﯽ  ﺑـﺎ  ،ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳـﺘﺎت دﺧﯿﻞ در ﻣﺘﻌﺪد  رﺳﺎﻧﯽﭘﯿﺎم
و در ﻧﺘﯿﺠـﻪ  ANRﺗﻮان ﺑﻪ ﺗﻌﺪﯾﻞ ﺑﯿﺎن رﯾﺰي ﻣﺆﺛﺮ ﻣﯽدارو
 ﮐـﺮد.ﮐﻤـﮏ رﺳـﺎﻧﯽ ﭘﯿﺎﻣـﺪ ﺣﺎﺻـﻞ از آن در ﻣﺴـﯿﺮ ﭘﯿـﺎم
ﻫـﺎي ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻋﻤﻠﮑـﺮد ﺧـﻮد ﺑـﻪ روش ﻫﺎ ANRرﯾﺰ
 (34و24)روﻧــﺪ.ﮐــﺎر ﻣــﯽﺑــﻪدارو ﻃﺮاﺣــﯽ  در ﯽﻣﺘﻔــﺎوﺗ
ﻫﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﺮﻃﺎناﮐﺜﺮ ﻫﺎي ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر در ANRرﯾﺰ
ﮔﺰﯾﻨـﯽ ﺟـﺎي ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از روش ،ﺑﯿـﺎن دارﻧـﺪ
اﻓﺰاﯾﺶ ﻫﺎ را ﺗﻮان ﺑﯿﺎن آنﻣﯽ ANRﺗﻘﻠﯿﺪ رﯾﺰﯾﺎ  ANRرﯾﺰ
و داراي اﻓـﺰاﯾﺶ ﺑﺮﻧﺪه ﭘﯿﺶ ﻫﺎي اﻧﮑﻮﻣﯿﺮANRرﯾﺰ (44)داد.
 ﻫـﺎي آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﯿﺴـﻢ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از  ﻫﺴﺘﻨﺪ وﺳﺮﻃﺎن ﺑﯿﺎن در 
 ﻪ. ﺑ  ـﮐـﺎﻫﺶ داد ﻫﺎ را ﺗﻮان ﺳﻄﻮح ﺑﯿﺎن آنﻣﯽﻫﺎ ANRرﯾﺰ
ﺮ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨـﺪﮔﯽ ﺛاداراي ﻫﺎي ﺗﻮان از ﺗﺮﮐﯿﺐاﯾﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﯽ
ﻫﺎي ﻣﻮﻟﮑﻮل ﮐﺎرﺑﺮدﮐﺮد ﯾﺎ ﺑﺎ  اﺳﺘﻔﺎدهﻫﺎ ANRرﯾﺰ رﻗﺎﺑﺘﯽ ﺑﺎ
ﻣـﺎﻧﻊ از ﻓﻌﺎﻟﯿـﺖ  )ANRis( ﮐﻮﭼـﮏﮔـﺮ ﻣﺪاﺧﻠ ـﻪ ANR
ﻫـﺎي ﺑـﻪ دﺳـﺖ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻃﯽ (54)ﻧﻈﺮ ﺷﺪ. ﻣﻮرد ANRرﯾﺰ
ﺗـﺮ ﻫﺎي اﻧﺘﻘﺎل ﺑﺎ وﯾﮋﮔﯽ و ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑـﯿﺶ ﺳﺎﻣﺎﻧﻪ آﻣﺪه در
رﺑﺮد ﺎﯾـﺎ ﻧـﺎﻧﻮذرات و ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ ﮐ ـ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﺳﺘﻔﺎده از ﻟﯿﭙﻮزوم
اي ﺟﻬـﺖ اﻣﯿـﺪﻫﺎي ﺗـﺎزه  ،ﺗـﺮ ﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ ﭘﺎﯾﺪاري ﺑﯿﺶﯿﺐﺗﺮﮐ
ﺑـﺎ  (از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت)ﻫﺎ ﻫﺎي ﻧﻮﯾﻦ ﺳﺮﻃﺎندرﻣﺎن
  ﻫﺎ ﺷﮑﻞ ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ.ANRﺳﺘﻔﺎده از رﯾﺰا
ﮐﻨﻮن ﺗـﺎ  2002ﻫﺎي اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه از ﺳـﺎل ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻃﯽ      
از ﺟﻤﻠـﻪ ﻫـﺎ ﯽ در ﭘﯿـﺪاﯾﺶ ﺳـﺮﻃﺎن ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔANRرﯾﺰ
ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ( 54).اﻧـﺪ ﻣﺆﺛﺮ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت 
ﻫـﺎي ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از روش ﻫـﺎ ANRدﻗﯿـﻖ رﯾـﺰ ﺗﺸﺨﯿﺺ 
ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ زﯾﺴـﺘﯽ، ﻫﺎ در ﻧﻤﻮﻧﻪﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ و ﭘﺎﯾﺪاري آن
ﮐﻤـﮏ در ﻣﻨﺎﺳﺒﯽ ﺟﻬﺖ  ﮔﺰﯾﻨﻪ ﻫﺎ راANRداﻧﺸﻤﻨﺪان رﯾﺰ
  در ﮐﻨ ــﺎر ﺳ ــﺎﯾﺮ ﺳ ــﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳ ــﺘﺎت ﺗﺸ ــﺨﯿﺺ و درﻣ ــﺎن 
      ﻣﻌﺮﻓ ــﯽ  ،و درﻣ ــﺎﻧﯽ ﻣﺘ ــﺪاول ﻫ ــﺎي ﺗﺸﺨﯿﺼ ــﯽ آزﻣ ــﻮن
ﺗﺮ و درﻣﺎن اﻣﯿﺪ اﺳﺖ در آﯾﻨﺪه ﺗﺸﺨﯿﺺ دﻗﯿﻖ ( 64)ﺪ.اﻧﮐﺮده
ﻫﺎ ﺷـﺎﻫﺪ ANRﺑﺎ ﮐﻤﮏ رﯾﺰﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت را  ﮐﺎرآﻣﺪﺗﺮ
 ﺑﺎﺷﯿﻢ.
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